
Comparison of C-Reactive Protein, Procalcitonin 
and Serum Amyloid-A Levels in Diagnosis of 
Bacterial Infection in Children

Özet
Amaç: Bu çalışmada, çocuklarda bakteri enfeksiyon-
larında C-Reaktif Protein (CRP), Prokalsitonin (PCT) ve 
Serum Amiloid A (SAA) düzeylerinin karşılaştırılması 
amaçlandı. 
Gereç ve Yöntemler: İleriye dönük olarak yapılan 
çalışmaya Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 
Kliniğine Haziran 2009-Haziran 2011 tarihleri arasında 
bakteri enfeksiyonu tanısı ile yatırılarak tedavi edilen 
120 hasta alındı. Hastalar sepsis, pnömoni, menenjit, 
piyelonefrit, diğer enfeksiyonlar olmak üzere 5 grupta 
incelendi. Hastalardan antibiyotik başlamadan önce, 
tam kan sayımı, kan kültürü, CRP, PCT ve SAA düzey-
leri için kan alındı. Testler 48. saat, 7. ve 10. günlerde 
yeniden yapıldı. Tam kan sayımı Cell-Dyn 3700 aygıtın-
da (Abbott Diagnostics Division, ABD) empedans 
yöntemiyle çalışıldı. Serum CRP ve SAA düzeyi BN II 
device (Dade Behring Marburg GMBH, Marburg, 
Almanya) aygıtı kullanılarak immünonefelometrik yön-
tem ile çalışıldı. Plazma prokalsitonin düzeyleri 
Enzyme-Linked Fluorecent Assay yöntemi kullanılarak 
VIDAS Brams PCT (Lyon, FRANSA) kitiyle çalışıldı.
Bulgular: Hastaların 66’sı (%55) erkek, 54’ü (%45) kız 
olup, ortanca yaş 37,5 ay (1-209) idi. PCT sepsis gru-
bunda, pnömoni grubuna ve diğer enfeksiyonlar gru-
buna göre anlamlı oranda yüksek saptandı (sırasıyla, 
p=0,001, p=0,003). SAA menenjit grubunda, pnömoni 
grubuna göre daha yüksek bulundu (p=0,007). Hastalar 
invaziv bakteri enfeksiyonu ve sınırlı bakteri enfeksiyo-
nu olarak 2 grupta incelendiğinde PCT, invaziv enfek-
siyon grubunda anlamlı oranda yüksek bulundu. PCT 
48. saat, 7. gün ve 10. gün yüzde değişimleri invaziv 
bakteri enfeksiyonunda sınırlı bakteri enfeksiyonuna 
göre anlamlı oranda yüksek bulundu.

Abstract
Objective: The aim of the study was to compare 
C-reactive protein (CRP), procalcitonin (PCT) and 
serum amyloid A (SAA) levels in children with bacte-
rial infection.
Material and Methods: In this prospective study, 
120 pediatric patients who were hospitalized with 
bacterial infection in the Uludağ University Medical 
Faculty Pediatric Clinic between June 2009 and June 
2011 were included. Patients were evaluated in 5 
groups as sepsis, pneumonia, meningitis, pyelone-
phritis and other infection groups. Before initiating 
the antimicrobial therapy, blood samples for whole 
blood count, blood culture, CRP, PCT and SAA were 
obtained from children with bacterial infection. This 
procedure was repeated three times at 48 h, 7 and 10 
days. Whole blood count was performed using an 
automated counter, Cell Dyn 3700 (Abbott Diagnostics 
Division, Santa Clara, CA, USA). CRP and SAA were 
determined by an immunonephelometric method 
using BN II device (Dade Behring Marburg GMBH, 
Marburg, Germany). PCT was measured by Enzyme-
Linked Fluorescent Assay (VIDAS PCT; Brahm 
Diagnostica GMBH, Lyon, France).
Results: Of the patients, 66 (55%) were male and 54 
(45%) were female. The median age was 37.5 months 
(1-209). PCT levels of the sepsis group was signifi-
cantly higher than those of the pneumonia and other 
infection groups (respectively, p=0.001, p=0.003). 
SAA levels were higher in the meningitis group than 
those of the pneumonia group (p=0.007). When 
patients were divided into two groups as invasive 
bacterial infection group and localised bacterial 
infection group; PCT levels were found significantly 
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Giriş

Bakteri enfeksiyonları çocukluk yaş grubunda sık 
görülmekte ve önemli oranda morbidite ve ölüme neden 
olmaktadır. Klinik bulguların özgül olmaması nedeni ile 
virüs enfeksiyonları ve enfeksiyon dışı hastalıklarla karışa-
bilmektedir. Bakteri ve virüs enfeksiyonlarının kısa sürede 
ayırımına yardımcı olabilecek, duyarlılığı ve özgüllüğü 
yüksek, maliyeti düşük bir laboratuvar belirteci henüz 
bulunmamaktadır. Bakteri enfeksiyonlarının tanısı için 
altın kural kültürde etkenin üretilmesidir. Ancak günlük 
uygulamada kültür alınması ve etkenin üretilmesi her 
zaman mümkün olmamaktadır. Ayrıca kültürün sonuçlan-
ması için de zamana ihtiyaç vardır. Ancak bakteri enfek-
siyonlarında erken tanı ve etkin tedavi yaşam kurtarıcı 
olmaktadır. Diğer taraftan ciddi bakteri enfeksiyonu kuş-
kusuyla gereksiz antibiyotik kullanımı hastanede kalış 
süresinin uzamasına, toplumda dirençli bakterilerin gide-
rek artmasına ve basit hastalıkların aile ve topluma olan 
maliyetinin artmasına neden olmaktadır.

Bakteri ve virüs enfeksiyonlarında bozulan homeosta-
zın yeniden sağlanması için konakta birçok fizyolojik 
değişiklikler olmaktadır. Enfeksiyon etkeni ya da ürünleri-
nin uyarısıyla etkinleşen makrofajlar salgıladıkları sitokin-
lerle (TNF, IL-1, IL-6) akut evre yanıtını başlatırlar (1-3). 
Lökosit sayısı, mutlak nötrofil sayısı, çomak sayısı ve 
oranı, eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) ve serum 
C-reaktif protein (CRP) düzeyi klinikte en sık kullanılan 
akut evre yanıtlarıdır. Son yıllarda prokalsitonin (PCT) ve 
serum amiloid A (SAA) da enfeksiyonların tanı ve takibin-
de kullanılmaya başlanan akut evre proteinleridir. Bu akut 
evre proteinlerinin duyarlılığı ve özgüllüğü ile ilgili çeşitli 
çalışmalar yapılmaktadır. 

C-Reaktif Protein sağlıklı bireylerin serumunda çok az 
miktarda bulunur (<1 mg/dL) ve değeri gün içerisinde 
değişiklik göstermez (3). CRP düzeyi yangının (enflamas-
yon) başlamasından 4-6 saat sonra yükselmeye başlar ve 
24-48 saat sonra en yüksek değerine ulaşır (3). Normal 
düzeyinin 100 ila 2,000 katına kadar yükselebilir. CRP 
düzeyi yangı ve doku hasarı devam ettiği sürece yüksek 
kalır, yarı ömrü 4-7 saat arasında değiştiğinden yangı 

sonlandığında, ancak 3-7 gün içerisinde normale döner 
(4-11). İnvaziv akut bakteri enfeksiyonlarında CRP değeri 
yüksek saptanırken, virüs enfeksiyonlarında daha düşük 
bulunmaktadır (1, 3, 4). Ancak, adenovirüs, sitomegalovi-
rüs, influenza, kabakulak, kızamık ve diğer virüslere bağlı 
enfeksiyonlarda da yüksek olarak saptanabilir (4). Ayrıca 
CRP düzeyinin düşük olması bakteri enfeksiyon olasılığını 
ortadan kaldırmaz. Hastalığın başlangıcından itibaren ilk 
12 saat içerisinde CRP değeri negatif bulunabilir. Bu yüz-
den klinik olarak bakteri enfeksiyondan şüpheleniliyorsa 
seri CRP ölçümleri kullanılmalıdır (12). Yapılan çalışmalar-
da, CRP bakteri enfeksiyonunu saptamada ESH ve kan 
beyaz küre sayısından daha değerli bulunmuştur (13-15).

Prokalsitonin (PCT), kalsitoninin prekürsörü olarak ilk 
kez 1989 yılında Ghillani ve arkadaşları tarafından tanım-
lanmıştır (16, 17). PCT’nin yarı ömrü yaklaşık 20-24 saattir 
(16, 18). Enfeksiyonlar sırasında PCT’deki artış rastlantıyla 
bulunmuştur ve bu keşif PCT’nin bakteri enfeksiyonlarının 
bir belirteci olarak kullanılmasına yol açmıştır (19). Yangısal 
(enflamatuvar) nedenli PCT’nin akciğer, karaciğer, bağır-
saklar ve pankreasta bulunan nöroendokrin hücrelerden 
salındığı düşünülmektedir (18, 20, 21). PCT üretimi bakte-
ri endotoksinler, ekzotoksinler ve bazı sitokinler tarafından 
uyarılabilmektedir. Sağlıklı gönüllülerde yapılan deneyler-
de az miktarda toplardamar içine bakteri endotoksini 
verilmesi ile PCT uyarımı gerçekleştirilmiştir. Endotoksin 
verilmesinden 2-4 saat sonra plazmada PCT saptanabilir 
ve hızla yükselerek 6-12 saat sonra plato değerine ulaşır. 
PCT derişimi 24-48 saat sonrasına kadar yüksek olarak 
kalır ve iki gün sonra temel düzeyine yeniden iner (18, 22). 
PCT değerleri, septik şoktaki hastalarda görülen oldukça 
büyük artışlarla karşılaştırıldığında, kardiyojenik şokta çok 
az bir artış göstermektedir (23). PCT, bakteri enfeksiyon-
larının tanı ve izleminde kullanımı önerilen bir belirteçdir. 
Bölgesel bakteri kolonizasyonu, kapsüllü apseler ve sınırlı 
enfeksiyonlarda plazma derişimlerinde artış görülmez. Bir 
üstünlüğü de, immün baskılanmış hastalarda yeterli uyarı 
var ise indüklenebilmesidir (18, 22, 24).

Serum Amiloid A (SAA)’nın en önemli akut evre protein-
lerinden biri olduğu bilinmektedir. Akut yangı sırasında bazı 

Sonuç: Bu çalışmada, PCT invaziv bakteri enfeksiyon-
larının tanısında daha önemli bir belirteç olarak karşı-
mıza çıkmaktadır. (J Pediatr Inf 2013; 7: 147-56)

Anahtar kelimeler: Bakteri enfeksiyonu, C-reaktif 
protein, prokalsitonin, serum amiloid A.

higher in the invasive bacterial infection group than 
those of the localised bacterial infection group. Also, 
percentage change of PCT at the 48th hour, 7 and 10 
days was determined as significantly higher in the 
invasive bacterial infection group than that of the 
localised bacterial infection group.
Conclusion: In this study, PCT seems to be a more 
valuable parameter in diagnosing invasive bacterial 
infections. (J Pediatr Inf 2013; 7: 147-56)

Key words: Bacterial infection, C-reactive protein, 
procalcitonin, serum amyloid A. 
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sitokinler (IL-1β, IL-6 ve TNF-α) tarafından SAA üretimi 
indüklenmekte ve normal fizyolojik durumlarda 1-5 μg/mL 
olan düzeyinin 1000 katı kadar üzerine çıkabilmektedir (25, 
26). SAA, yangıdan sonra 8 saat içinde yükselir, 24 saatte 
en yüksek düzeye ulaşır, 48 saatten sonra azalmaya başlar 
(27). Akut bakteri enfeksiyonlarında, SAA düzeyi erken 
dönemde (genellikle klinik belirtiler başlamadan 2 gün 
önce) yükselir ve doruk değere ulaşır. Yangısal uyarı kesi-
lince birkaç günde normale döner (28, 29). 

Bu çalışmamızda, bakteri enfeksiyonu ön tanısıyla kli-
niğimizde yatırılarak tedavi edilen hastalarda CRP, PCT 
ve SAA düzeylerini değerlendirmeyi amaçladık.

Gereç ve Yöntemler

Çalışma Haziran 2009-Haziran 2011 tarihleri arasında 
ileriye dönük olarak yapıldı. Uludağ Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Etik Kurulu’ndan 09.06.2009 tarih ve 2009-
11/86 karar numarası ile onay alındı. Hastaların ailelerin-
den aydınlatılmış gönüllü onam formu alındı. 

Çalışmaya, klinik ve laboratuvar bulguları ile bakteri 
enfeksiyonu düşünülerek Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 
Kliniği›ne yatırılarak tedavi edilen, yaşları 1 ay-18 yaş arasın-
da değişen toplam 120 hasta alındı. Çalışmaya katılmayı 
kabul etmeyenler, yenidoğanlar, kanserli hastalar, düşük 
risk grubunda olup ayaktan tedavi verilen hastalar ve başvu-
ru öncesi antibiyotik almış olan hastalar çalışmaya alınmadı.

Hastaların yaş, cinsiyet, altta yatan hastalık varlığı, 
başvuru belirti ve bulguları, verilen tedaviler, hastanede 
kalış süreleri hasta izlem formuna kaydedildi. Hastalar 
sepsis, menenjit, pnömoni, piyelonefrit ve diğer enfeksi-
yonlar olmak üzere 5 grupta incelendi. 

Pnömoni tanısı klinik belirti ve bulgularla birlikte akci-
ğer grafisinde infiltrasyonların varlığı ile konuldu. Klinik 
olarak hastalarda ateş ve/ya da akut solunumsal belirtile-
rin (takipne, göğüste çekilmeler gibi) varlığı arandı. 
Pnömoni tanısı için Dünya Sağlık Örgütünün (DSÖ) takip-
ne ölçütleri kullanıldı.

Bakteri menenjit tanısı DSÖ ölçütlerine göre konuldu 
(30). Klinik olarak menenjitten şüphelenilen çocuklarda 
(ateş, baş ağrısı, ense sertliği, fontanel kabarıklığı ya da 
mental durumda değişiklik) beyin omurilik sıvısında (BOS) 
protein düzeyinin >100 mg/dL, glukoz düzeyinin <40 mg/
dL ya da %80’ini nötrofillerin oluşturduğu lökosit artışının 
(>100/mm3) olduğu, ancak etkenin saptanmadığı olgular 
“olası olgular” olarak kabul edildi. Klinik olarak menenjit-
ten şüphelenilen çocuklarda (ateş, baş ağrısı, ense sertli-
ği, fontanel kabarıklığı ya da mental durumda değişiklik) 
etken olan bakterinin direkt (BOS, kan ya da peteşiyal 
lezyonlardan alınan kültürlerden izolasyon) ya da indirekt 
(BOS ve kan örneklerinin Gram boyaması) yöntemler ile 
saptandığı hastalar “doğrulanmış olgular” olarak kabul 
edildi (30).

Sepsis tanısı International Pediatric Sepsis Concensus 
Conference’in çocuk yaş gruplarına göre sepsis ölçütleri 
ve tanımları temel alınarak klinik ve laboratuvar bulgular 
ile konuldu (31).

Piyelonefrit tanısı; ateş yüksekliği, kusma, yan ağrısı, 
tam idrar incelemeinde lökosit esteraz ya da nitrit pozitif-
liği, idrar mikroskobik incelemesinde her alanda 5 ya da 
üzerinde lökosit görülmesi ve idrar kültüründe üreme 
olması ile konuldu (32, 33). Piyürisi olan hastalardan idrar 
kültürü 5 yaşından büyük çouklarda uygun temizlik sonra-
sı orta akım idrar örneği alınarak ve 5 yaşından küçüknda-
ki çocuklarda ise kateterle idrar örneği alınarak gönderildi.

Hastalardan yatışlarında tam kan sayımı, CRP, PCT, 
SAA ve kan kültürü için kan örnekleri alındı. Ayrıca antibi-
yotik tedavisi öncesi idrar kültürü, gerekli hastalardan 
BOS ve diğer kültürleri gönderildi. Hastalardan tedavinin 
48. saatinde, 7 ve 10. günlerde tam kan sayımı, CRP, 
PCT, SAA için yeniden kan örnekleri alındı.

Tam kan sayımı, CRP, PCT, SAA ve kan kültürü hemen 
çalışıldı. Tam kan sayımı Cell-Dyn 3700 aygıtında (Abbott 
Diagnostics Division, ABD) empedans yöntemiyle çalışıldı. 
Serum CRP ve SAA düzeyi BN II device (Dade Behring 
Marburg GMBH, Marburg, Almanya) aygıtı kullanılarak 
immünonefelometrik yöntem ile çalışıldı. Plazma prokalsi-
tonin düzeyleri Enzyme-Linked Fluorecent Assay yöntemi 
kullanılarak VIDAS Brahms PCT (Lyon, Fransa) kitiyle çalı-
şılmıştır. CRP için 0,5 mg/dL, SAA için 6,8 mg/L ve PCT 
için 0,5 ng/mL altındaki değerler normal kabul edildi (3). 
Tam kan sayımında lökosit sayısı <4.000 /mm3 lökopeni, 
>12,000/mm3 lökositoz, trombosit sayısı <150,000 trom-
bositopeni olarak kabul edildi (1). Kan, BOS ve diğer steril 
vücut sıvılarının kültürü BACTEC peds plus/F (BD, Sparks, 
MD) kültür şişeleri kullanıldı. Mikroorganizmanın belirlen-
mesi ve antibiyotik duyarlılığının saptanması, otomatize 
sistem ile (Phoenix) gerçekleştirildi. 

İstatistiksel analiz
SPSS 16,0 for Windows istatistik programı kullanıla-

rak değişkenler arasındaki ilişkiler incelendi. Kategorik 
değişken sıklıkları arasındaki farklar ki-kare testiyle araş-
tırıldı. Verilerin normal dağılım gösterip göstermediği 
Shapiro-Wilk testiyle incelendi. Normal dağılıma uymayan 
sürekli değişkenler için ikiden evrela grup arasındaki fark 
Kruskal-Wallis testiyle, alt gruplar da Mann-Whitney tes-
tiyle karşılaştırıldı. Sürekli değişkenler arasındaki ilişki, 
Spearman ilişki katsayısı kullanılarak araştırıldı. Ortanca 
değerlerle birlikte en küçük ve en yüksek değerler verildi 
ve anlamlılık düzeyi α=0,05 olarak alındı. 

Bulgular

Çalışmaya bakteri enfeksiyonu tanısı ile Çocuk 
Kliniği›ne yatırılan 120 hasta alındı. Hastaların 66’sı (%55) 
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erkek, 54’ü (%45) kız olup, ortanca yaş 37,5 ay (1-209) 
idi. Hastalar tanılarına göre 5 gruba ayrıldı. Çalışma grup-
ları ve özellikleri Tablo 1’de verildi. Diğer enfeksiyonlar 
grubunda (Grup 5), 5 lenfadenit, 6 deri ve yumuşak doku 
enfeksiyonu, 4 preseptal selülit, 2 mastoidit, 2 peritonit 
tanısı alan hasta yer aldı. Gruplar arasında yaş ve cinsiyet 
açısından anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). Hastaların 
112’sinde (%93,3) başvuru anında ateş yüksekliği vardı. 
Hiçbir hastada hipotermi görülmedi. Hastaların 82’sinde 
(%68,3) altta yatan kronik hastalık vardı. İmmün yetmezlik 
13 (%15,9) hastada, serebral palsi 13 (%15,9) hastada, 
kistik fibroz 6 (%5) hastada, doğuştan kalp hastalığı 5 
(%4,2) hastada, metabolik hastalık 5 (%4,2) hastada, 
bronşiektazi 4 (%4,9) hastada, nörojen mesane 4 (%4,9) 
hastada, ventrikül-periton şantı 3 (%3,7) hastada, kronik 
böbrek yetmezliği 3 (%3,7) hastada, ameliyat edilmiş 
özefagus atrezisi 3 (%3,7) hastada, 2 (%2,4) hastada tri-
zomi 18 ve 1 (%1,2) hastada trizomi 21 vardı. 

Çalışmaya alınan tüm hastalardan kan kültürü alındı. 
Hasta gruplarına göre kan kültürü üremeleri Tablo 2’de 
verildi. Sepsis grubundaki 15 hastanın 7’sinde (%46,6) kan 
kültüründe üreme saptandı. Üremelerden 1 tanesi bulaş 
olarak değerlendirildi, 6 üreme (%40) anlamlı olarak kabul 
edildi. Pnömoni hastalarından sadece 3 (%4,5) hastada 
kan kültüründe üreme oldu ancak bu üremeler bulaş olarak 
değerlendirildi. Menenjit tanısı ile yatırılan hastalardan 2 
(%20) tanesinde kan kültüründe anlamlı üreme saptandı. 
Piyelonefrit tanısı ile yatırılan hastaların hiçbirinde kan kül-
türünde üreme olmadı. Diğer enfeksiyonlar grubunda len-
fadenit tanısı ile yatırılan 1 (%5,2) hastada kan kültüründe 
üreme saptandı ancak bulaş olarak değerlendirildi. Kan 
kültürlerinden üretilen etkenler Tablo 3’de verildi.

Piyelonefrit tanısı ile yatırılan 10 hastanın 10’unda 
(%100) ve sepsis tanısı ile yatırılan 15 hastanın 1’inde 
(%6,6) idrar kültüründe bakteri üredi. İdrar kültür üremesi 
olan hastaların 5’inde (%45,4) ESBL (Genişletilmiş 
Yelpazeli Beta Laktamaz) pozitif Escherichia coli, 2’sinde 
(%18,1) E. coli, 2’sinde (%18,1) Klebsiella pneumoniae, 
1’inde (%9) Proteus mirabilis saptandı.

Menenjit düşünülerek yatırılan 10 hastanın 7’sine ve 
sepsis tanısı ile yatırılan hastalardan 1’ine lomber ponksi-
yon yapıldı (LP), 3 (%37,5) hastada BOS kültüründe 
üreme saptandı, 2’sinde (%66,6) Streptococcus pneumo-
niae, 1’inde (%33,3) Hemophilus influenzae tip B üremesi 
oldu. Galen ven anevrizması olan bir hasta, ameliyat edil-
miş meningomiyeloseli olan ve şant menenjiti düşünülen 2 
hasta olmak üzere toplam 3 hastaya LP yapılamadı, bu 
hastaların çekilen kraniyal bilgisayarlı tomografilerinde 
leptomeningeal yapılarda boyanma ve menenjit ile uyumlu 
bulgular saptandı. Bu 3 hastanın 2’sinin kan kültüründe  
(1 hastada metisiline dirençli Staphylococcus epidermidis, 
1 hastada H. influenzae tip b) üreme saptandı. 

Lenfadenit tanısı ile yatırılan 5 hastanın 4’üne apse 
formasyonu gelişmesi nedeniyle drenaj uygulandı. 
Gönderilen apse kültürlerinin 2’sinde (%50) metisiline 

Tablo 1. Hasta Gruplarının Demografik Özellikleri

 n (%) Yaş (ay)              Cinsiyet

  ortanca Erkek Kız
  (min-mak) n (%) n (%)

Grup 1

Sepsis 15 (12,5) 26 (7-132) 10 (8,3) 5 (4,2)

Grup 2

Pnömoni 66 (55) 34 (3-209) 34 (28,3) 32 (26,7)

Grup 3

Menenjit 10 (8,3) 54 (3-176) 7 (5,8) 3 (2,5)

Grup 4

Piyelonefrit 10 (8,3) 66 (14-180) 3 (2,5) 7 (5,8)

Grup 5 

Diğer  19 (15,8) 60 (1-204) 12 (10) 7 (5,8) 
enfeksiyonlar 

Toplam 120 (100) 37,5 (1-209) 66 (55) 54 (45)

Tablo 3. Kan Kültüründen İzole Edilen Etkenler

Üreyen bakteri Enfeksiyon Kültür 
 tanısı değerlendirilmesi

MSSA Sepsis Anlamlı

MRSE Sepsis Bulaş

Enterococcus faecieum Sepsis Anlamlı

Brevundimonas vesicülaris Sepsis Anlamlı

H, influenzae tip b Sepsis Anlamlı

MRSA Sepsis Anlamlı

H, influenzae tip b Sepsis Anlamlı

MRSE Pnömoni Bulaş

MRSE Pnömoni Bulaş

Corynebacterium matruchoti Pnömoni Bulaş

MRSE Menenjit Anlamlı

H, influenzae tip b Menenjit Anlamlı

MRSE Diğer  Bulaş
 (Lenfadenit) 

MSSA: Metisilin duyarlı Staphylococcus aureus
MRSE: Metisilin dirençli Staphylococcus epidermidis

Tablo 2. Kan Kültür Üremeleri

Enfeksiyon  Hasta Anlamlı üreme Bulaş Toplam
tanısı  sayısı n (%) n (%) n (%)

Sepsis  15 6 (40) 1 (6,6) 7 (46,6)

Pnömoni 66 0 3 (4,5) 3 (4,5)

Menenjit 10 2 (20) 0 2 (20)

Piyelonefrit 10 0 0 0

Diğer enfeksiyonlar 19 0 1 (5,2) 1 (5,2)

Toplam 120 8 (6,6) 5 (4,1) 13 (10,8)
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duyarlı Staphylococcus aureus (MSSA) üremesi oldu. 
Deri ve yumuşak doku enfeksiyonu tanısı ile yatırılan 6 
hastadan gönderilen yara yeri sürüntü kültürlerinden 
5’inde (%83,3) üreme saptandı. Hastaların 2’sinde 
Pseudomonas aeruginosa, 1’inde MSSA, 1’inde 
Enterobacter cloacae ve 1’inde Serratia marcescens üre-
mesi saptandı. Peritonit tanısı ile yatırılan 2 hastanın ikisi-
nin de periton sıvı kültürlerinde (birinde MSSE, diğerinde 
P. aeruginosa) üreme saptandı. Pnömoni tanısı ile yatırılan 
hastalardan 6 tanesinde parapnömonik efüzyon saptana-
rak torasentez yapıldı. Plevral sıvı kültürlerinden sadece 
1’inde (%16,6) S. pneumoniae üremesi saptandı.

Hastalardan yatışlarında antibiyotik tedavisine başla-
madan önce tam kan sayımı, CRP, PCT ve SAA çalışıldı. 
Tedavinin 48. saatinde, 7. ve 10. gününde yeniden çalışıldı. 
Grupların başlangıç lökosit sayısı, absolü nötrofil sayısı 
(ANS), CRP, PCT ve SAA değerleri Tablo 4’de verildi. 
Gruplar arasında 0.saat lökosit sayısı, ANS ve CRP değer-
lerinde anlamlı fark saptanmazken (sırasıyla; p=0,213, 
p=0,07, p=0,713), PCT ve SAA değerlerinde istatistiksel 
olarak anlamlı fark saptandı (sırasıyla; p=0,02, p=0,041).

Enfeksiyon tanı gruplarında lökosit, CRP, PCT, SAA 
yüzde değişimlerinin karşılaştırması Tablo 5’de verildi. 
PCT değerlerinin 10. gün yüzde değişiminin gruplar ara-
sında farklılık gösterdiği bulundu (p=0,038).

Prokalsitonin (PCT) ve SAA değerleri açısından gruplar 
ikili olarak birbirleri ile karşılaştırıldı (Tablo 6). Sıfırıncı saat 
PCT değeri ikili gruplar arasında karşılaştırıldığında, sep-
sis grubunda pnömoni grubuna (p=0,001) ve diğer enfek-
siyonlar grubuna (p=0,03) göre istatistiksel olarak daha 
yüksek bulundu. Ayrıca 0. saat PCT değeri menenjit 
grubunda pnömoni grubuna göre anlamlı oranda yüksek 
saptandı (p=0,026). Diğer gruplar arasında anlamlı farklılık 
saptanmadı. 0. saat SAA değerlerine bakıldığında menen-
jit grubunda, pnömoni grubuna göre istatistiksel olarak 
anlamlı yükseklik saptandı (p=0,007). SAA değerleri açı-
sından diğer gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmadı. 

Gruplar arasında 48. saat, 7 ve 10. günde lökosit sayısı, 
ANS, CRP, PCT ve SAA değerleri istatistiksel olarak 
anlamlı farklılık saptanmadı.

Gruplar arasında PCT 10. gün yüzde değişiminin kar-
şılaştırılması Tablo 7’de verildi. PCT 10. gün yüzde deği-
şimi, sepsis grubu ile pnömoni grubu arasında (p=0,015), 
pnömoni grubu ile menenjit grubu arasında (p=0,02) 
anlamlı farklılık saptandı. 

Kültür üremesi olan hastalar ile kültür üremesi olma-
yan hastalar Tablo 8’de karşılaştırıldı. Kültür pozitif olan 
hastalar ile kültür negatif hastalar arasında yaş, cinsiyet, 
0. saat lökosit sayısı, ANS, CRP, PCT ve SAA değerleri 
arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 
Gruplar arasında 48. saat, 7 ve 10. gün lökosit sayısı, 
ANS, CRP, PCT ve SAA değerleri arasında da anlamlı fark 
saptanmadı. 

Kültür pozitif ve negatif olan hastalarda lökosit, CRP, 
PCT, SAA yüzde değişimleri karşılaştırıldığında anlamlı 
farklılık saptanmadı (Tablo 9).

C-Reaktif Protein (CRP), PCT ve SAA’nın tedavi süre-
cindeki seyri Şekil 1’de verildi. Lökosit sayısı, ANS, CRP, 
PCT ve SAA başlangıca göre 48. saatte, 7 ve 10. günler-
de anlamlı düşme gösterdi. 

Tablo 4. Enfeksiyon Tanı Gruplarında 0.saat Lökosit, ANS, CRP, PCT, SAA Düzeylerinin Karşılaştırması

 Lökosit ANS CRP (mg/dL) PCT (ng/mL) SAA (mg/L) 
 0.saat 0.saat 0.saat 0.saat 0.saat
 ortanca (min-mak) ortanca (min-mak) ortanca (min-mak) ortanca (min-mak) ortanca (min-mak)

Grup 1 10,600 6940 4,4 7,8 237
 (2,560-55,000) (650-40,100) (1,5-36,8) (0,20-188) (9,6-957)

Grup 2 10,800 7495 5,2 0,46 162
 (2,320-33,300) (230-30,260) (0,37-35,6) (0,05-149) (2,86-839)

Grup 3 16,350 14,000 6,9 3,7 495
 (7,660-39,200) (2,200-15,800) (0,3-30,7) (0,3-200) (27-837)

Grup 4 12,500 7475 8,8 6,9 218
 (3,830-19,400) (1700-15,800) (0,7-29,4) (0,15-51) (11,9-734)

Grup 5 12,200 6880 5,3 0,47 202
 (5,590-54,290) (2,490-49,100) (0,3-16,6) (0,2-7,9) (18-1,370)

p 0,213 0,073 0,713 0,002 0,041

Şekil 1. CRP, PCT ve SAA düzeylerinin seyri
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Hastalar invaziv bakteri enfeksiyon (sepsis ve menen-
jit grubundaki hastalar) ve sınırlı bakteri enfeksiyon (pnö-
moni, piyelonefrit ve diğer enfeksiyon grubundaki hasta-
lar) grubu olmak üzere iki gruba ayrılarak değerlendirildi-
ğinde, her iki grup arasında yaş, cinsiyet, lökosit sayısı, 
ANS, CRP açısından istatistiksel olarak anlamlı fark sap-
tanmazken, 0. saat PCT ve SAA invaziv bakteri enfeksi-
yon grubunda sınırlı bakteri enfeksiyon grubuna göre 
anlamlı oranda yüksek saptandı (sırasıyla; p<0,001, 
p=0,035) (Tablo 10). 

İnvaziv bakteri enfeksiyon grubu ile sınırlı bakteri 
enfeksiyon grubununda lökosit, CRP, PCT, SAA yüzde 
değişimlerinin karşılaştırılması Tablo 11’de verildi. PCT 
48. saat,7. gün ve 10. gün yüzde değişimleri, invaziv bak-
teri enfeksiyon grubu ile sınırlı bakteri enfeksiyon grubu 
karşılaştırıldığında anlamlı farklılık saptandı (sırasıyla; 
p=0,016, p=0,033, p=0,001). 

Tartışma

Bakteri enfeksiyonların tanısı için ‘‘altın kural’’ kültürde 
etkenin üretilmesidir. Ancak kültür alınması ve etkenin üre-
tilmesi her zaman mümkün olmamaktadır. Yapılan çalış-
malarda klinik olarak sepsis tanı ölçütleri bulunan hastala-
rın %30’undan fazlasında kan kültüründe üreme saptana-
madığı bildirilmektedir (34). Lebel ve ark. (35) tarafından 
yapılan bir çalışmada septik şoklu hastaların ancak 
%40’ında etken izole edilebilmiştir. Yapılan başka bir çalış-
mada sepsisli hastalarda kan kültürlerinde %31,9 oranında 
üreme saptanmıştır (36). Bizim çalışmamızda sepsisli has-
talarda kültür pozitifliği %40 olarak saptanmıştır. 

Pettila ve ark’nın. (37), 61 sepsis şüphesi olan hastayı 
kapsayan çalışmalarında, tedavi verilen hastalarda lökosit 
sayısındaki değişimler değerlendirilmiştir. Yaşayan hasta-
larda tedavi ile lökosit sayısında anlamlı düzelme sapta-
nırken, yaşamını kaybeden hastalarda lökosit sayısında 
artış görülmüştür. Sümer ve ark. (38) tarafından yapılan 
çalışmada tedavi ile sepsisli hastaların lökosit sayısında 
anlamlı düzelme tespit edilmiştir. Çetinkaya ve ark’nın 
(39) prematüre bebeklerde sepsis tanı ve takibinde CRP, 
PCT ve SAA’yı karşılaştırdıkları çalışmalarında lökosit 
sayısı bakımından sepsis grubu ile kontrol grubu arasında 
anlamlı fark olmadığı, sepsis grubunda tedavi ile 48. saat-
te, 7 ve 10. günlerde anlamlı oranda düşme olduğu 
bulunmuştur. Bizim çalışmamızda enfeksiyon grupları 
arasında lökosit sayısı açısından anlamlı fark saptanmadı. 
Ancak tedavi ile tüm hasta gruplarında 48. saatte, 7 ve 
10. günlerde lökosit sayısında istatistiksel olarak anlamlı 
düşme saptandı. Çalışmamızda başlangıç CRP, PCT ve 
SAA düzeylerini değerlendirdiğimizde hasta grupları (sep-
sis, pnömoni, menenjit, piyelonefrit, diğer enfeksiyonlar) 
arasında CRP açısından istatistiksel olarak fark saptan-T
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madı. SAA ise sadece menenjit grubunda, pnömoni gru-
buna göre anlamlı oranda yüksek saptandı. PCT, sepsis 
grubunda, pnömoni grubundan ve diğer enfeksiyonlar 
grubundan, ayrıca menenjit grubunda pnömoni grubun-
dan anlamlı olarak daha yüksek saptandı. 

Ayata ve ark. (40) çalışmasında kültür pozitif olan ve 
olmayan bakteri enfeksiyonlu hastaların PCT ve diğer 
belirteçlerini karşılaştırıldığında aralarında önemli farklılık 
olmadığını tespit etmişlerdir. Prematüre bebeklerde neo-
natal sepsis tanısında SAA’nın CRP ve PCT ile karşılaştı-

Tablo 6. Gruplar arasında 0. saat PCT ve SAA değerlerinin karşılaştırılması

 Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5     p

      p1 p2 p3 p4 p5 p6 p7 p8 p9 p10

PCT (ng/mL)  7,8 0,46 3,7 6,9 0,47 
0,001 0,567 0,428 0,003 0,026 0,110 0,523 0,853 0,05 0,308ortanca (min-mak) (0,20-188) (0,05-149) (0,3-200) (0,15-51) (0,2-7,9)

SAA (mg/L)  237 162 495 218 202 
0,162 0,103 0,723 0,758 0,007 0,634 0,056 0,218 0,353 0,403ortanca (min-mak) (9,6-957) (2,86-839) (27-837) (11,9-734) (18-1,370)

p1: grup1-grup2, p2: grup1-grup3, p3: grup1-grup4, p4: grup1-grup5, p5: grup2-grup3, p6: grup2-grup4, p7: grup2-grup5, p8: grup3-grup4, p9: grup3-grup5, p10: grup4-grup5

Tablo 7. Gruplar arasında PCT 10. gün yüzde değişiminin karşılaştırılması

 Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5     p

      p1 p2 p3 p4 p5 p6 p7 p8 p9 p10

PCT %değ  -0,97 -0,83 -0,96 -0,82 -0,78 
0,015 0,907 0,387 0,112 0,02 0,365 0,808 0,233 0,057 0,50410.gün ortanca (-1,00-11,13) (-1,00-1,62) [-0,99-(0,68)] [-1,00-(-0,06)] (-1,00-1,58)

(min-mak) 

Kısaltmalar: % değ: yüzde değişimi, Yüzde değişim değerleri 0. saate göre hesaplanmıştır.
p1: grup1-grup2, p2: grup1-grup3, p3: grup1-grup4, p4: grup1-grup5, p5: grup2-grup3, p6: grup2-grup4, p7: grup2-grup5, p8: grup3-grup4, p9: grup3-grup5, p10: grup4-grup5

Tablo 8. Kültür Pozitif ve Kültür Negatif olan Hastaların Karşılaştırılması

 Yaş (ay)              Cinsiyet  Lökosit 0.saat ANS 0.saat CRP 0.saat PCT 0.saat SAA 0.saat
 ortanca   ortanca ortanca ortanca ortanca ortanca
 (min-mak)   (min-mak) (min-mak) (min-mak) (min-mak) (min-mak)

  E K
  n (%) n (%)     

Kültür pozitif 56 21 (52,5) 19 (47,5) 10,680 7,100 5,1 0,75 215
(n=40) (1-199)   (5,020-26,900) (890-20,890) (0,37-30,7) (0,05-200) (9,6-837)

Kültür negatif 36 45 (56,2) 35 (43,7) 12,800 8,570 5,7 0,63 187
(n=80) (3-209)   (2,320-55,000) (230-49,100) (0,3-36,8) (0,05-188) (2,8-1,370)

p 0,906                 0,951  0,66 0,70 0,702 0,488 0,767

Tablo 9. Kültür Pozitif ve Negatif Olan Hastalarda Lökosit, CRP, PCT, SAA Yüzde Değişimlerinin Karşılaştırılması

  Kültür pozitif (n=40) Kültür negatif (n=80) p

 48. saat  %değ -0,17 (-0,66-0,95) -0,29 (-0,83-2,15) 0,118

Lökosit ortanca (min-mak) 7. gün  %değ -0,22 (-0,85-1,02) -0,37 (-0,82-3,04) 0,087

 10. gün  %değ -0,24 (-0,82-1,30) -0,43 (-0,84-1,56) 0,161

 48. saat %değ -0,38 (-0,92-14,22) -0,50 (-0,91-88,67) 0,510

CRP (mg/dL) ortanca (min-mak) 7. gün  %değ -0,81 (-0,96-18,91) -0,83 (-0,98-31,00) 0,906

 10. gün  %değ -0,90 (-0,99-4,22) -0,92 (-1,00-7,73) 0,406

 48. saat %değ -0,42 (-0,88-4,75) -0,50 (-0,96-91,57) 0,334

PCT (ng/mL) ortanca (min-mak) 7. gün  %değ -0,75 (-0,99-31,93) -0,77 (-1,00-16,43) 0,529

 10. gün %değ -0,83 (-1,00-11,13) -0,85 (-1,00-1,62) 0,331

 48. saat %değ -0,34 (-0,97-6,05) -0,45 (-0,97-40,69) 0,803

SAA (mg/L) ortanca (min-mak) 7. gün  %değ -0,87 (-0,99-9,27) -0,88 (-0,99-18,47) 0,653

 10. gün  %değ -0,95 (-1,00-0,08) -0,96 (-1,00-2,39) 0,657

Kısaltmalar: % değ: yüzde değişimi, Yüzde değişim değerleri 0. saate göre hesaplanmıştır.
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rıldığı bir başka çalışmada, kan kültüründe üreme olan 
hastalar ile üreme olmayan hastalar arasında CRP, PCT 
ve SAA arasında anlamlı fark saptanmamıştır (39). 
Yenidoğanlarda yapılan başka bir çalışmada, kan kültü-
ründe üreme olan sepsisli yenidoğanlar ile üreme olma-
yanlar arasında, CRP ve SAA düzeyleri ile ESH bakımın-
dan fark olmadığı saptanmıştır (41). Bizim çalışmamızda, 
kültür üremesi olan hastalar ile üreme olmayan hastalar 
arasında lökosit sayısı, ANS, CRP, PCT ve SAA düzeyleri 
açısından hem başlangıçta hem de diğer günlerde istatis-
tiksel olarak fark saptanmadı. Ancak yapılan başka bir 
çalışmada kültür pozitif grupta, negatif olan gruba göre 
PCT düzeyinin anlamlı olarak yüksek olduğu, CRP değer-
lerinin her iki grup arasında farklı olmadığı bulunmuştur 
(42). CRP, PCT ve SAA’nın seyrini değerlendirdiğimizde, 
her 3 belirtecinde uygun tedavi ile düştüğü gözlendi. 
Çetinkaya ve ark.’da (39) yaptıkları çalışmada CRP-PCT, 
CRP-SAA arasında pozitif ilişki bulmuşlardır. Lannergard 
ve ark. (43) yapmış oldukları çalışmada, virüs ve bakteri 
enfeksiyon gruplarında CRP ile SAA arasında pozitif ilişki 
olduğunu bildirmişlerdir. Aslan ve ark. (44), CRP ile PCT 

arasında pozitif ilişki bulmuşlardır. Tüm bu sonuçlar her 3 
belirtecinde yangı durumunda artan akut evre proteini 
olduğunu, her 3 belirtecinde bakteri enfeksiyonlarında 
yükseldiğini göstermektedir. 

Akut evre proteinleri bakteri enfeksiyonlarının ayrıcı 
tanısında kullanıldığı gibi hastalığın ciddiyetinin belirlen-
mesinde de kullanılmaktadır. Hatherill ve ark. (45) çocuk 
yoğun bakım ünitesine başvuran 175 çocuk hastayı kap-
sayan çalışmalarında, hastaları enfeksiyonu olmayan 
kontrol grubu, virüs enfeksiyonu, şok tablosu olmayan 
sınırlı bakteri enfeksiyonu (pnömoni, trakeit, üriner sistem 
enfeksiyonu gibi), bakteri menenjiti ve septik şok olmak 
üzere 5 gruba ayırmışlar ve hasta gruplarında lökosit sayı-
sı, CRP ve PCT düzeylerini karşılaştırmışlardır. Gruplar 
arasında lökosit sayısı açısından anlamlı fark saptanmaz-
ken, CRP ve PCT açısından gruplar arasında istatistiksel 
olarak anlamlı fark saptanmıştır. CRP ve PCT değerlerini, 
septik şok ve bakteri menenjit grubunda sınırlı bakteri 
enfeksiyonu, virüs enfeksiyonu ve kontrol grubuna göre 
anlamlı oranda yüksek saptamışlardır. PCT değerlerinin 
septik şok ve bakteri menenjit grubunda birbiri ile uyumlu 

Tablo 10. İnvaziv Bakteri Enfeksiyon Grubu ile Sınırlı Bakteri Enfeksiyon Grubunun Karşılaştırılması

  İnvaziv bakteri enfeksiyon grubu Sınırlı bakteri enfeksiyon grubu p
  n=25 n=95

Yaş (ay) ortanca (min-mak)  30 (3-176) 39 (1-209) 0,481

Cinsiyet, erkek, n (%)  17 (68) 49 (51,5) 0,214

Lökosit ortanca (min-mak) 0. saat 14,300 (2,560-55,000) 11,900 (2,320-54,290) 0,518

ANS ortanca (min-mak) 0. saat 10,700 (650-49,100) 7,100 (230-49,100) 0,373

CRP (mg/dL) ortanca (min-mak) 0. saat 6,9 (0,30-36,80) 5,4 (0,30-35,60) 0,253

PCT (ng/mL) ortanca (min-mak) 0. saat 6,00 (0,29-200) 0,50 (0,05-149) <0,001

SAA (mg/L) ortanca (min-mak) 0. saat 310 (9,60-957) 173 (2,88-1,370) 0,035

Tablo 11. İnvaziv Bakteri Enfeksiyon Grubu ile Sınırlı Bakteri Enfeksiyon Grubununda Lökosit, CRP, PCT, SAA Yüzde Değişimlerinin  
Karşılaştırılması

  İnvaziv bakteri enfeksiyon Sınırlı bakteri enfeksiyon p
  grubu n=25 grubu n=95

 48. saat %değ -0,27 (-0,73-0,35) -0,26 (-0,83-2,15) 0,607

Lökosit ortanca (min-mak) 7. gün %değ -0,34 (-0,74-1,08) -0,30 (-0,85-3,04) 0,966

 10. gün %değ -0,37 (-0,75-1,50) -0,41 (-0,84-1,56) 0,834

 48. saat %değ -0,50 (-0,92-14,22) -0,47 (-0,91-88,67) 0,497

CRP (mg/dL) ortanca (min-mak) 7. gün %değ -0,85 (-0,98-18,91) -0,82 (-0,98-31,00) 0,961

 10. gün %değ -0,94 (-1,00-7,73) -0,91 (-0,99-4,00) 0,388

 48. saat %değ -0,60 (-0,96-57,89) -0,45 (-0,92-91,57) 0,016

PCT (ng/mL) ortanca (min-mak) 7. gün %değ -0,87 (-0,99-31,33) -0,75 (-1,00-16,43) 0,033

 10. gün %değ -0,97 (-1,00-11,13) -0,82 (-1,00-1,62) 0,001

 48. saat %değ -0,52 (-0,97-6,05) -0,39 (-0,97-40,69) 0,414

SAA (mg/L) ortanca (min-mak) 7. gün %değ -0,87 (-0,99-9,27) -0,88 (-0,99-18,47) 0,715

 10. gün %değ -0,96 (-0,99-9,40) -0,96 (-1,00-2,39) 0,684

Kısaltmalar: % değ: yüzde değişimi, Yüzde değişim değerleri 0. saate göre hesaplanmıştır.
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olduğunu, bu nedenle ciddi bakteri enfeksiyonlarının ayı-
rımında PCT’nin önemli bir belirteç olduğunu belirtmişler-
dir. Bizim çalışmamızda, gruplar arasında lökosit sayısı, 
ANS, CRP açısından anlamlı fark saptanmadı. Ancak PCT 
değerleri sepsis ve menenjitli olgularda anlamlı oranda 
yüksek bulundu. PCT’nin ciddi bakteri enfeksiyonlarının 
ayrımında önemli bir belirteç olduğunu düşündürmüştür.

Huttunen ve ark. (46) tarafından çocuk hastalarda yapı-
lan bir çalışmada, CRP ve SAA’nın bakteri menenjitli hasta-
larda, bakteriyemi ve pnömonili hastalara göre anlamlı ola-
rak yüksek olduğu bulunmuştur. Bizim çalışmamızda, SAA 
menenjit grubunda, pnömoni grubuna göre istatistiksel 
olarak anlamlı oranda yüksek saptanırken, her iki grup ara-
sında CRP değerleri arasında fark saptanmadı. Gendrel ve 
ark. (47) yaptıkları bir çalışmada, çocukları invaziv bakteri 
enfeksiyonları (septisemi+menenjit), sınırlı bakteri enfeksi-
yonları (üriner enfeksiyon+pnömoni+otitis media+bakteri 
gastroenterit, diğerleri) ve virüs enfeksiyonları olarak 3 
gruba ayırmışlar ve PCT’nin bakteri ve virüs enfeksiyonla-
rında birbirinden ayırt etmede CRP, interlökin 6 ya da inter-
feron alfaya göre daha iyi bir belirteç olduğunu, aynı 
zamanda bakteri enfeksiyonlarının şiddeti için de iyi bir 
belirteç olduğunu belirtmişlerdir. 

Myeong ve ark. (48) yaptıkları bir çalışmada bakteriye-
mili hastalar ile sınırlı enfeksiyonu olan hastalar arasında 
CRP’nin anlamlı farklılık göstermediğini, buna karşın PCT 
değerinin bakteriyemili hastalarda anlamlı oranda yüksek 
olduğunu bulmuşlardır. Çalışmamızda hastaları invaziv 
bakteri enfeksiyon (menenjit+sepsisli hastalar) ve sınırlı 
bakteri enfeksiyon (pnömoni+üriner enfeksiyon+apse, 
selülit, peritonit gibi) olmak üzere 2 gruba ayırarak lökosit 
sayısı, ANS, CRP, PCT ve SAA düzeyleri açısından karşı-
laştırdığımızda, PCT invaziv bakteri enfeksiyon grubunda 
anlamlı olarak yüksek saptanırken, diğer belirteçlerde her 
iki grup arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Bu sonuç, 
diğer çalışmalarda olduğu gibi enfeksiyonun ciddiyetinin 
belirlenmesinde PCT’nin CRP ve SAA’ya göre daha 
önemli bir belirteç olduğunu düşündürmüştür.

Sonuç 

Bu çalışmada, çeşitli bakteri enfeksiyonu tanısı ile 
yatırılarak tedavi edilen hastalarda CRP, PCT ve SAA 
belirteçlerinin uygun tedavi ile düştüğü gözlendi. PCT 
invaziv bakteri enfeksiyonlarının tanısında daha önemli bir 
belirteç olarak karşımıza çıkmaktadır. 
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